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Re´sume´
Les surdite´s cochle´aires brusques et les de´ficits vestibulaires brusques idiopathiques constituent
l’un des sujets les plus de´battus en otologie. Ces deux pathologies naissent d’alte´ration du
labyrinthe de l’oreille interne, dont l’e´tiologie exacte reste aujourd’hui me´connue. Plusieurs
hypothe`ses ont cependant e´te´ formule´es. Parmi les plus discute´es, on retient celle d’une atteinte
virale, celle d’une alte´ration de la vascularisation cochle´aire ou encore celle d’une affection auto-
immune.
La me´connaissance des me´canismes physiopathologiques et l’importance clinique d’un traite-
ment efficace contribuent a` multiplier les e´tudes, malheureusement celles-ci manquent souvent de
rigueur pour eˆtre exploite´es. Ainsi, plus de 1700 publications sur le sujet sont disponibles dans
la litte´rature me´dicale. Malgre´ cette abondance, la pertinence du traitement me´dicamenteux
reste controverse´e.
Il s’est donc agit ici de faire une revue de la litte´rature, afin de tenter d’e´tablir l’effi-
cacite´ e´ventuelle des traitements selon les crite`res de l’Evidence-Based-Medecine (ebm). Etant
donne´ le nombre de publications, nous nous sommes limite´s aux me´ta-analyses et aux revues
syste´matise´es.
Nous avons se´lectione´ trois me´ta-analyses et quatre revues de litte´rature pour notre recherche.
Elles e´valuaient l’efficacite´ des traitements me´dicamenteux suivants ; corticoste´ro¨ıdes, antithrom-
botiques, vasodilatateurs, agents he´modiluants, antiviraux, anesthe´siques locaux. Aucun de
ceux-ci n’a de´montre´ de preuves suffisantes, aussi bien pour les surdite´s brusques que pour
les de´ficits vestibulaires brusques. Aussi, une abstention me´dicamenteuse se justifie a` ce jour.
Par contre, parmi les the´rapies non me´dicamenteuses, la re´habilitation vestibulaire est conseille´e
apre`s de´ficit vestibulaire brusque et se de´tache des autres prises en charge par son efficacite´ et
sa suˆrete´.
Notons que ces re´sultats se base sur un niveau de preuve faible. De nouvelles e´tudes clin-
iques sont indispensables. Nous avons tente´ d’e´laborer quelques pistes pour celles a` venir, afin
qu’elles soient utilisables dans un second temps par des me´ta-analyses. Cela permettrait une
ame´lioration du niveau de preuve actuel.
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Chapitre 1
Introduction
1.1 De´finition et Etiologie de la Surdite´ Brusque
1.1.1 Surdite´s brusque
On de´finit en ge´ne´ral la surdite´ brusque (sb) comme une surdite´ neurosensorielle uni-
late´rale survenant en quelques minutes voir en quelques heures, sans cause de´clenchante re-
connue et dont la geˆne est suffisante pour eˆtre ressentie par le patient [57]. Cependant, il n’y
a pas de de´finition accepte´e internationalement. Ainsi, la national institute on deafness and
communication disorder (nidcd) de´finit la sb comme une perte de minimum 30 dB sur 3 tests
de fre´quence diffe´rentes effectue´s en moins de 72 heures [6]. Certaines de´finitions e´largissent la
dure´e d’apparition de la surdite´ jusqu’a` 48 heures [10, 67]. D’autres ne retiennent pas le car-
acte`re unilate´ral comme ne´cessaire [99]. Parfois, on pre´cise que l’atteinte provient force´ment de
l’oreille interne [88], ailleurs on admet une origine re´tro-cochle´aire comme possible [99]. D’autres
fluctuations proviennent du fait que les symptoˆmes de tinnitus, de vertiges et de pression dans
l’oreille sont parfois incorpore´s dans la de´finition de la sb [28].
1.1.2 Etiologies possibles des surdite´s brusques
Etiologie infectieuse
Le fait que certaines affections virales puisse entrainer des surdite´s neurosensorielles est
connu depuis longtemps. En 1960 de´ja`, les oreillons, la rougeole et la rube´ole avaient e´te´ identifie´s
comme pourvoyeurs potentiels de surdite´ [54]. Le CMV est aussi indubitablement responsable de
certaines surdite´ conge´nitales [22]. C’est sur cette base que plusieurs e´quipes de chercheurs [44,
78] ont ensuite e´voque´ la possibilite´ d’une atteinte virale comme cause possible de sb. D’autres
e´quipes s’appuient sur des arguments se´rologiques, avanc¸ant que les taux de se´roconversion
d’influenza B [103], d’ente´rovirus [59] ou d’herpe`s [103] e´taient plus e´leve´s que chez des groupes
controˆles. Toutefois, un lien causal entre virus et sb n’a jamais e´te´ formellement de´montre´, et
les tentatives de reproduire ces e´tudes ont toutes e´choue´es [17, 30, 34]. Dans l’hypothe`se virale,
la re´activation d’un virus neurotrope (varicelle,zona) reste une hypothe`se plus vraisemblable
qu’une infection syste´mique [72]. Cela pousse certains auteurs [30] a` ne recommander des tests
se´rologiques qu’en cas d’anamne`se suspecte, en dehors des cas de syphilis.
Etiologie vasculaire
Les arguments d’une alte´ration de la vascularisation cochle´aire comme cause de surdite´ sont
connus depuis encore avant l’hypothe`se infectieuse. Dans les anne´es 50 de´ja`, Perlman et al. [71]
de´montraient l’extreˆme sensibilite´ de la cochle´e a` l’ische´mie. Cette sensibilite´ s’explique par le
fait que la vascularisation de la cochle´e ne provient que des arte`res du syste`me labyrinthique. Il
a e´te´ rapporte´ certains cas de surdite´ brusque duˆ a` un ralentissement de la circulation verte´bro-
basiliaire [104]. On retrouve aussi plus de facteurs de risque vasculaires chez les patients atteints
de surdite´ brusque [65]. Si l’ische´mie n’est que transitoire, dans le cas de spasme de l’arte`re
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labyrinthique par exemple, on peut espe´rer une re´cupe´ration fonctionnelle [63]. Ces constatations
ont e´te´ a` la base de certaines mesures the´rapeutiques visant a` diminuer la viscosite´ sanguine
(he´modilution) ou a` ame´liorer l’oxyge´nation cochle´aire (vasodilatateur).
Etiologie auto-immune
L’origine auto-immune de certaines surdite´s est suspecte´e depuis de nombreuses anne´es
[58, 98]. Ce phe´nome`ne est bien connu avec certaines maladies auto-immunes, comme la poly-
chondrite atrophiante chronique, la pe´riarte´rite noueuse, la granulomatose de Wegener, la mal-
adie de Behc¸cet, le lupus e´rythe´mateux disse´mine´ ou la polyarthrite rhumato¨ıde, qui peuvent
toutes s’accompagner d’une surdite´. En dehors de ces pathologies bien connues, il est pos-
sible que les sb soit duˆes a` un de´sordre auto-immun aspe´cifique. Plusieurs e´tudes ont mis
en e´vidence des marqueurs allant dans ce sens. Ainsi, il semble qu’un taux de se´dimentation
e´rythrocytaire plus e´leve´ que la norme se retrouve chez les patients avec sb [3,5,58,89]. D’autres
marqueurs aspe´cifiques seraient modifie´s, comme une diminution des taux de TNF-alpha [89]
et une e´le´vation des anticorps antiphosphatidylserine [3]. La pertinence de tels examens n’est
pas prouve´e, d’ailleurs la plupart des auteurs ne les recommande pas. Ils soulignent le fait que
bien que leur e´tude e´tayent l’hypothe`se d’une participation du syste`me immun dans la sb, le
manque de spe´cificite´ des marqueurs empeˆche leur utilisation en clinique.
Etiologie pressionnelle
La diminution brutale de pression endocochle´aire peut entrainer une perte de l’audition.
Cela a e´te´ rapporte´ apre`s certaines anesthe´sies locore´gionales par ponction lombaire [60]. Ces
cas concernent une infime minorite´ de patients, par contre, on rencontre plus fre´quemment
des surdite´s et des vertiges dans le cadre de fistule labyrinthique. Comme celles-ci surviennent
soit apre`s traumatisme, soit au cours de l’e´volution d’une otite moyenne chronique, elles sont
de´pistables par une anamne`se bien conduite.
Etiologie re´trocochle´aire
Meˆme si la tre`s grande majorite´ des surdite´s brusques est due a` une alte´ration cochle´aire [77],
on ne peut ne´gliger la possiblite´ que les sb soit parfois duˆes a` une alte´ration des voies nerveuses
de l’audition, du tronc ce´re´bral ou meˆme, exceptionnellement, du cortex auditif [62]. Pour
certains auteurs [66], ces alte´rations ne font pas partie des sb, conside´re´es comme exclusivement
cochle´aires. Cependant, la pre´sentation peut eˆtre identique, auquel cas les patients be´ne´ficient de
la meˆme prise en charge initiale. Le me´canisme de´le´te`re est vraisembablement une compression
du nerf acoustique. Le neurinome de l’acoustique fait ainsi partie des diagnostics re´trocochle´aires
a` exclure dans toute sb.
1.1.3 Surdite´s brusques idiopathiques
Lorsque l’anamne`se et le status ne permettent de confirmer aucune des e´tiologies cite´es ci-
dessus, alors la surdite´ est dite idiopathique, et l’on parle donc de surdite´ brusque idiopathique
(sbi). On suppose, dans la majorite´ des cas, que l’origine est inflammatoire ou virale.
31.2 De´finition et Etiologie du De´ficit Vestibulaire Brusque Uni-
late´ral
Le de´ficit vestibulaire brusque unilate´ral (dvbu) fait partie du grand groupe des de´sordres
vestibulaires. Ce dernier comprend aussi les vertiges paroxystiques positionnels be´nins (vppb),
les labyrinthites, la maladie de Me´nie`re et diverses affections vestibulaires post-traumatiques.
Le dvbu se manifeste par des vertiges rotatoires intenses prolonge´s (≥ 24h), une instabilite´
posturale et des nause´es. Cliniquement, il existe un nystagmus spontane´ horizontal battant du
coˆte´ oppose´ a` la le´sion [8]. La pre´sentation est aigu¨e, et les symptoˆmes s’atte´nuent dans la
plupart des cas en quelques jours [38]. Il n’y a pas de symptoˆmes centraux associe´s.
1.2.1 Etiologies possibles du De´ficit Vestibulaire Brusque Unilate´ral
Les hypothe`ses concernant les dvbu sont moins e´taye´es que celles des sbi. On suppose
cependant qu’une le´sion du nerf vestibulaire supe´rieur par vulne´rabilite´ anatomique est une
cause probable [31]. La perte du nerf vestibulaire infe´rieur serait moins probable et engendr-
erait alors principalement des symptoˆmes de type non nause´eux [46]. La re´activation d’un virus
herpe´tique dormant fait aussi partie des hypothe`ses en vogue [29]. Cette hypothe`se virale de-
vance actuellement celles d’ische´mie labyrinthique ou d’inflammation nerveuse propose´es dans
le passe´ [8]. Elle se base principalement sur la de´couverte, pendant l’autopsie, d’ADN d’herpe´s
simplex dans les ganglions vestibulaires [1, 80, 92]. La pre´sence de lymphocytes T CD8, de cy-
tokines et de chimiokines dans les meˆmes ganglions corrobore cette the´orie [91]. Un de´sordre
auto-immun est aussi une possibilite´, et repose sur les meˆmes preuves que celles cite´es plus haut
dans le cadre des sbi.
1.2.2 De´ficit Vestibulaire Brusque Idiopathique
On applique ici la meˆme de´marche que celle de´crite plus haut pour les sbi ; en l’absence
d’e´tiologie confirme´e, le de´ficit vestibulaire est qualifie´ d’idiopathique. Celui-ci peut eˆtre associe´
a` une perte auditive, auquel cas il s’agit d’un de´ficit cochle´o-vestibulaire. Dans le cas bien pre´cis
d’un de´ficit vestibulaire brusque idiopathique sans atteinte auditive associe´e, le terme de ne´vrite
vestibulaire est fre´quemment utilise´.
Dans ce travail, nous nous concentrerons donc sur la pre´sentation idiopathique des de´ficits
cochle´aires et vestibulaires, soit la sbi et la nv. Ces deux pathologies seront traite´es dans des
groupes distincts, puisque les essais cliniques disponibles dans la litte´rature sont faits sur l’une
ou l’autre des cate´gories de patients.
1.3 Epide´miologie et Facteurs de Risque des SBI et des NV
L’incidence de la sbi est difficile a` estimer car une bonne partie des patients ne consul-
tent pas, conside´rant peut-eˆtre leur perte neurosensorielle comme un ale´as de la vieillesse. De
plus, beaucoup de cas sont pris en charge en dehors des structures hospitalie`res, rendant leur
de´nombrement difficile. Jusque dans les anne´es nonante, on estimait a` environ 5 a` 20 cas pour
100’000 personnes par an l’incidence des sbi [11]. De re´centes investigations tendent a` mon-
trer que ce chiffre est largement sous-estime´, avec une incidence probable de 160 cas pour
100’000 [49]. Le pic d’incidence survient dans les 5e et 6e de´cade de la vie [11]. La sbi est la
premie`re cause de surdite´ aigue de l’oreille interne [88].
De part sa clinique bruyante, il est probable que l’incidence de la nv soit moins sous-estime´e
que celle de la sbi. Elle semble moins fre´quente, avec environ 3.5 cas pour 100’000 [7, 81]. Il
s’agit de la 3e cause de vertiges, derrie`re les vppb et la maladie de Me´nie`re.
4 Pre´sentation et Prise en Charge
Les maladies cardiovasculaires et l’hypertension sont des facteurs de risque souvent mis en
relation avec la sbi [12,13,67,70]. La litte´rature est moins abondante sur les facteurs de risque
de la nv. On trouve quelques suppositions d’un lien avec les maladies cardio-vasculaires, mais
le niveau de preuve est faible.
1.4 Evolution naturelle de la maladie
L’e´valuation de l’efficacite´ des traitements est complique´e par un taux important de re´mission
naturelle.
Pour la sbi, ce taux de re´mission spontane´e est estime´ a` 35% [102] ou a` 68% [56,100] selon les
e´tudes. L’histoire naturelle est donc largement variable, et cela se comprend si l’on conside`re sa
pathoge´ne´icite´ multifactorielle. Certains facteurs ont cependant e´te´ identifie´s comme de mauvais
pronostic, comme une surdite´ se´ve`re touchant toutes les fre´quences, un aˆge avance´ et la pre´sence
des facteurs de risque cardiovasculaires classiques (obe´site´, hyperlipide´mie, tabac,stress,...).
Pour la nv, le pronostic est en ge´ne´ral bon, mais le pourcentage de re´mission spontane´e n’a
pas e´te´ trouve´ dans la litte´rature. Cela est probablement duˆ a` la diffe´rence de prise en charge :
vu que des mesures pour stimuler la compensation centrale sont prises assez rapidement, il est
difficile d’e´tudier un pourcentage de gue´rison dans un groupe de patients qui n’aurait pas e´te´
traite´.
1.5 Pre´sentation et Prise en Charge
Dans la plupart des cas, la surdite´ brusque est remarque´e au re´veil [17]. Certains patients
remarquent un bruit de´crit comme une e´clatement avant la perte d’audition. La surdite´ est
fre´quemment associe´e a` la perception d’un acouphe`ne, lequel est parfois le seul motif de consul-
tation. Dans certains cas, la cause de la surdite´ peut eˆtre identifie´e et un traitement spe´cifique
est alors propose´. Toutefois, dans une large proportion des cas, aucune e´tiologie n’est trouve´e.
Les ste´ro¨ıdes sont alors largement prescrits car leur effet anti-inflammatoire et anti-oede´mateux
est suppose´ acce´le´rer le processus de gue´rison. Comme tous les autres traitements propose´s, ils
sont base´s sur les hypothe`ses de la physiopathologie et non sur des preuves. On trouve ainsi
une foison de traitements, souvent spe´cifiques a` certaines re´gions ge´ographiques. Parmi les plus
courants, les vasodilatateurs, les antiviraux, l’oxyge´nothe´rapie hyperbare et l’he´modilution sont
assez fre´quemment prescrits.
Il n’y a pas de recommandations sur les examens comple´mentaires a` faire, mais une recherche
de maladie auto-immune syste´mique et de troubles de le l’he´mostase semble largement re´pandue.
La recherche de toxoplasmose et de syphilis doit eˆtre entreprise en pre´sence de syndrome in-
flammatoire. La recherche d’un neurinome de l’acoustique doit se faire activement, et l’IRM
reste l’examen de choix pour l’exclure [17].
La nv se pre´sente typiquement de manie`re aigu¨e, avec des vertiges se´ve`res, des nause´es
et des vomissements. Le traitement est alors en premier lieu symptomatique, avec des anti-
e´me´tiques [39,85] et souvent des ste´ro¨ıdes [33]. Cependant, tous les traitements anti-e´me´tiques
ne devraient eˆtre prescrits que pour une dure´e de 5 jours tout au plus, car ils retardent la
compensation centrale naturelle du vertige.
Chapitre 2
Etat actuel de la recherche
2.1 Historique
Les investigations sur les de´sordres cochle´o-vestibulaires idiopathiques ne datent pas d’hier.
En 1887 de´ja`, Politzer donnait une description de´taille´e de ce de´sordre, qu’il nommait “an-
gioneurotische Oktavuskrise” (crise angioneurotique du 8e nerf). Ensuite, les e´tudes sur le sujet
furent publie´es de manie`re exponentielle, si bien qu’aujourd’hui, plus de 1700 publications sont
disponibles sur la question [53]. Les de´couvertes sur l’histoire naturelle de la sbi mene`rent rapi-
dement a` des controverses sur la question de la traiter ou non. En effet, le taux de re´mission
spontane´e e´leve´ rendait l’utilisation des ste´ro¨ıdes discutables. Ainsi, Mattox et Simon [56] furent
les premiers a` examiner le pourcentage exact de gue´rison spontane´e. Malgre´ leur recherche et
toutes celles qui suivirent, un consensus de prise en charge n’a encore pas e´te´ e´tabli. Il n’existe
donc pas de guideline reconnu, hormis les recommandations de Scientific Medical Societies in
Germany (AWMF), sorties en janvier 2009 [88], lesquelles ne sont toujours pas disponibles sur
le net.
2.2 Etudes disponibles actuellement
Nous l’avons dit a` plusieurs reprises, ce n’est pas la quantite´ d’e´tudes qui fait de´faut, mais
bien la qualite´ de celles-ci. Beaucoup de revues de litte´rature les recensent [11, 15, 37, 50], mais
elles ont souvent l’inconve´nient d’eˆtre purement narratives, ce qui leur a valu des critiques [74]
sur leur manque de rigueur scientifique, leur conclusions haˆtives et leur caracte`re non ebm.
Parmi les essais cliniques randomise´s disponibles sur la sbi, les e´tudes de Cinamon [18] et de
Wilson [102] sont quasiment syste´matiquement utilise´es par les me´ta-analyses [21, 99]. Elles
font partie des rares comparant un traitement ste´ro¨ıdien a` un placebo avec une me´thodologie
suffisante pour eˆtre exploite´es.
Parmi les revues de la dernie`re de´cennie, les auteurs [17,28,88,99] s’accordent sur un point ;
des essais cliniques randomise´s supple´mentaires sont ne´cessaires. L’ironie veut que malheureuse-
ment, si la ne´cessite´ de nouveaux essais cliniques est reconnue par tous, peu entreprennent des
e´tudes de telle envergure. Cela se comprend facilement, e´tant donne´ les infrastructures et la lo-
gistique ne´cessaire pour mener a` bien une e´tude prospective, particulie`rement quand l’incidence
est relativement faible.
Il n’existe donc a` ce jour aucune e´tude de cohorte prospective [53] (niveau d’e´vidence 1b),
ni aucune e´tude controˆle´e randomise´e investiguant un groupe non traite´ [53] (niveau d’e´vidence
1b).
2.3 Difficulte´ d’une me´decine EBM
L’he´te´roge´ne´icite´ des e´tudes, l’absence de de´finition universelle des pathologies, la relative-
ment faible incidence et le taux e´leve´ de re´mission spontane´e sont tous des facteurs qui rendent
difficile une approche ebm des de´ficits cochle´aires et vestibulaires. De plus, certaines e´tudes [102]
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se disent randomise´es alors que le processus de randomisation n’est pas de´crit. Elles sont cepen-
dant inclues dans certaines me´ta-analyses, parce que leur valeur historique augmentent leur
nombre de re´fe´rencement. Pourtant, les conse´quences de la non-randomisation sont bien con-
nues, avec une sure´valuation tre`s fre´quente de l’efficacite´ des traitements [14].
Chapitre 3
Mate´riel et Me´thode
3.1 Strate´gie de recherche
La recherche de litte´rature s’est faite a` partir des bases de donne´es Pubmed, embase et
web of science. Les termes du groupe 1 servaient a` cibler les pathologies e´tudie´es. Les mots
clefs du groupe 1 e´taient les suivants ; “hearing loss, sensorineural, idiopathic, sudden deaf-
ness, vestibular neuritis, cochleo-vestibular loss, viral labyrinthitis, viral neurolabyrinthitis”. Un
deuxie`me groupe devaient se´lectionner les modalite´s the´rapeuthiques et leur efficacite´. Les mots
clefs “treatment efficiency, efficacy, steroids, effect of medical therapy,evidence-based-medecine,
vestibular rehabilitation, medical treatment constituaient ce groupe 2. Un terme du groupe 1
e´tait toujours combine´ a` un terme du groupe 2, afin de n’examiner que des e´tudes pertinentes.
La recherche s’est aussi effectue´e en franc¸ais, mais les re´sultats trouve´s en cette langue e´taient
largement moins nombreux. Pour les e´tudes utilise´es dans la partie mesure des re´sultats de l’ef-
ficacite´ des traitements, nous nous sommes limite´s aux parutions a` partir des anne´s 80 jusqu’a`
aujourd’hui.
3.2 Se´lection des e´tudes
Cette premie`re recherche mena a` l’obtention de plus de 750 publications, ce qui demandait
une se´lection. Nous nous sommes alors limite´s aux e´tudes qui consistaient soit en une me´ta-
analyse, soit en revue de litte´rature. Cela diminuait drastiquement le nombre d’e´tudes, puisqu’il
n’en restait alors qu’une vingtaine. Une se´lection supple´mentaire fut effectue´e afin de ne garder
que les me´ta-analyses et les revues avec une bonne me´thodologie. Les crite`res d’inclusion pour
la me´thodologie des me´ta-analyses e´taient les suivants :
– Donne´es explicites du mode`le de me´ta-analyse utilise´ (Mantel/Haenszel model, Cochrane
Handbook for systematic reviews of Interventions, DerSimonian and Laird model,...)
– Donne´es explicites de la me´thode utilise´e pour la combinaison des re´sultats (The Revman
Software,The Review Manager...), et ce autant pour les re´sultats homoge`nes qu’he´te´roge`nes.
– Revue de la me´thodologie de l’e´tude par minimum un expert exte´rieur, a` qui le nom du
journal ainsi que celui des auteurs n’est pas communique´.
– Explication des crite`res d’inclusion et exclusion des e´tudes analyse´es.
– Mesures des re´sultats en donne´es discre`tes (affectation des patients en groupe d’ame´lioration)
et continues (par exemple, donne´es brutes de l’ame´lioration auditive en dB).
– Explication des crite`res utilise´s pour la mesure des re´sultats (re´mission clinique et diminu-
tion des symptoˆmes, ame´lioration du test calorique,etc...)
– Re´sulats donne´s selon un intervalle de confiance de 95%.
– He´te´roge´ne´icite´ suffisante (P > .05) de la population e´tudie´e.
Pour les revues de litte´rature, les crite`res d’inclusion e´taient plus maigres, puisqu’elles ne
comportent pas d’analyse statistique mais plutoˆt une inspection des re´sultats et de leur valeur.
Nous n’avons garde´ que les revues de litte´rature portant sur des essais cliniques randomise´s,
mais ceux-ci ne sont pas ne´cessairement en double aveugle.
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3.3 Etudes identifie´es
La premie`re constatation apre`s cette se´lection est la suivante : s’il existe e´norme´ment de
litte´rature sur les sbi et les nv, il n’y a que peu d’e´tudes sur leur association (les de´ficits
cochle´o-vestibulaires), et il n’y a aucune me´ta-analyses ou revue de litte´rature disponible sur
ce sujet. Cela nous oblige a` traiter ces deux sujets a` partir de me´ta-analyses se´pare´es. L’autre
constatation est que la litte´rature est ge´ne´ralement plus abondante sur le sujet des sbi que
sur celui des nv. Ainsi, nous exploiterons nos re´sultats a` partir de respectivement deux me´ta-
analyses principales et deux revues de litte´rature pour les sbi, et une me´ta-analyse et deux
revues de litte´rature pour les nv. Or, parmi les 3 publications traitant des nv, 2 sont des
analyses des dysfonctions vestibulaires dans leur ensemble. Un biais de dilution n’est donc pas
exclut, mais le cas de la nv y e´tant e´tudie´ dans des chapitres de´die´s, ce biais est probablement
ne´gligeable.
Nous avons fait le choix de ne recenser ici que les caracte´ristiques principales des publications
utilise´es dans ce travail. Ces publications se´lectionne´es respectent toutes les crite`res d’inclusion
de me´thodologie liste´s plus haut. Notez que les lignes I a` III concernent les sbi, et les lignes IV
a` VI les nv.
0 Re´fe´rence But de l’e´tude Traitements compare´s Etudes analyse´es
I
Me´ta-analyse par Labus :
Me´ta-analysis for the Ef-
fect of Medical Therapy Vs.
Placebo on Recovery of Idio-
pathic Sudden Hearing Loss
[53].
De´terminer le pronostic na-
turel de la sbi et l’efficacite´
des the´rapies actuelles.
Uniquement les traitements
rhe´ologiques vs. placebo
(hasard de se´lection des
e´tudes).
Etudes de Desloovere [25],
Klemm [48], Michel [61]
et Probst [73] pour les
donne´es continues, et
e´tudes de Klemm [48] et
Olszewski [69] pour les
donne´es discre`tes.
IIa
Revue de litte´rature par
Conlin : Treatment of Sud-
den Sensorineural Hearing
Loss ; I. A systematic review,
II [21].
Identifier et recenser tous les
essais cliniques randomise´s
controlle´s sur le traitement
de la sbi.
Ste´ro¨ıdes vs. placebo, an-
tiviraux et ste´r¨ıdes vs.
antiviraux et placebo,
ste´ro¨ıdes intratympaniques,
he´modilution et the´rapies
vaso-actives, magne´sium,
oxyge´nothe´rapie hyperbare,
carboge`ne.
21 essais cliniques randomie´s
controlle´s, dont celles de
Cinamon [18] et de Wilson
[102].
IIb
Me´ta-analyse par Conlin :
Treatment of Sudden Sen-
sorineural Hearing Loss ; II.
A. meta-analysis par Conlin
[21].
Analyser l’efficacite´ des
traitements disponibles de
la sbi selon les essais clin-
iques randomise´s controlle´s.
Ste´ro¨ıdes vs. placebo, an-
tiviraux et ste´r¨ıdes vs.
antiviraux et placebo,
ste´ro¨ıdes intratympaniques,
he´modilution et the´rapies
vaso-actives, magne´sium,
oxyge´nothe´rapie hyperbare,
carboge`ne.
21 essais cliniques randomie´s
controlle´s, dont celles de
Cinamon [18] et de Wilson
[102].
III
Revue de litte´rature par
Wei : Steroids for idiopathic
sudden sensorineural hear-
ing loss (Cochrane Review)
[99].
De´terminer si les ste´ro¨ıdes
dans le traitement de la
sbi a) ame´liorent l’audition
b) diminuent le tinnitus.
De´terminer l’incidence d’ef-
fets inde´sirables duˆ a` la
me´dication.
Ste´ro¨ıdes vs. placebo,
ste´ro¨ıdes vs. absence de
traitement.
Etudes de Cinamon [18] et
de Wilson [102].
IVa
Revue syste´matique par
Goudakos : Corticosteroids
in the Treatment of Vestibu-
lar Neuritis : A Systematic
Review [33].
Comparaison syste´matique
de tous les essais cliniques
randomise´s controlle´s com-
parant les corticoste´ro¨ıdes
au placebo dans le traite-
ment de la nv.
Ste´ro¨ıdes vs. placebo
Etudes de Strupp [86], Shu-
pak [82], Ariyasu [2] et Kita-
hara [47].
IVb
Me´ta-analyse par
Goudakos : Corticos-
teroids in the Treatment
of Vestibular Neuritis :
Meta-Analysis [33].
Analyse des re´sultats des
traitements de tous les essais
cliniques randomise´s con-
trolle´s comparant les corti-
coste´ro¨ıdes au placebo dans
le traitement de la nv.
Ste´ro¨ıdes vs. placebo
Etudes de Strupp [86], Shu-
pak [82], Ariyasu [2] et Kita-
hara [47].
V
Revue syste´matique par
Hillier : Vestibular rehabili-
tation for unilateral periph-
eral vestibular dysfonction
(Cochrane Review) [42].
Etablir l’efficacite´ de la
rehabilitation vestibulaire
chez l’adulte souffrant de
dysfonction vestibulaire
unilate´rale.
Rehabilitation vestibulaire
vs. autre traitement (
medicamenteux, manoeuvre
passive,...)
27 essais cliniques ran-
domise´s dont les e´tudes de
Strupp [84] et Teggi [90]
pour la nv
Table 3.1: Re´sume´ des publications utilise´es pour l’e´valuation de l’efficacite´ des traitements des sbi et
des nv et leur caracte´ristiques principales. Notez qu’une meˆme publication peut contenir a` la fois une
me´ta-analyse et une revue de litte´rature.
Toutes ces publications n’ont pas toujours le meˆme mode`le mathe´matique pour analyser les
donne´es. De plus, elles diffe`rent parfois dans la mesure des re´sultats de traitement. La table 3.2
9met en e´vidence leur spe´cificite´, ainsi que leur avantages ou inconve´nients.
0 Me´thode utilise´e Mesure des re´sultats Critique
I
Utilisation de Cochrane Handbook
for Systematic Review pour filter
1674 e´tudes. Calcul de la diffe´rence
moyenne et standardise´e selon Review
manager a` partir de 4 e´tudes pour
les donne´es continues et 2 pour les
donne´es dichotomiques
Mesure des re´sultats selon 1) la
diffe´rence de gain d’audition en dB, 2)
l’effet moyen standardise´, 3) donne´es
dichotomiques calcule´es en odd ratios.
Pre´cieuse me´ta-analyse avec
me´thodologie fiable et bien doc-
umente´e. Limite inhe´rente aux
faible nombre d’e´tudes randomise´es
disponibles, et au postulat discutable
que l’effet placebo est nul.
IIa
et b
Utilisation des crite`res de qualite´
dicte´s par Users’ Guides to the Medical
Literature series [36]. Tabulation com-
parative des 20 essais cliniques ran-
domise´s. Donne´e de chaque e´tude com-
bine´e par un mode`le d’effet ale´atoire
[24].
La moyenne en dB ame´liore´e pta est
la premie`re variable mesure´e, rap-
porte´e par toutes les e´tudes. En-
suite, par ordre de fre´quence dans
les e´tudes ; compre´hension du dis-
cours,re´ception du discours, e´mission
auto-acoustiques.
Avantage de contenir une re-
vue de litte´rature et une me´ta-
analyse. Me´thodologie conforme aux
recommandations. Mode`le d’effet
ale´atoire [24] non retrouvable sur le
net.
III
Collection des donne´es et analyse
de celles-ci selon the Cochrane ap-
proach. Extraction des donne´es stan-
dardise´e par 2 auteurs. Me´ta-analyse
abandonne´e au profit de la revue
de litte´rature car he´te´roge´ne´icite´ trop
grande.
La mesure des re´sultats s’est faite
selon les crite`res ; pta, compre´hension
du discours, ame´lioration du tinni-
tus, effets secondaires et morbidite´ as-
socie´e aux ste´ro¨ıdes.
Recensement complet des e´tudes
disponibles, mais me´thodologie moins
de´taille´e que dans I et II. Moyenne
des risques ratios des re´sultats
de´crite dans la me´thodologie, mais
introuvable dans les re´sultats.
IVa
et b
Identification des publications
inde´pendemment par deux ex-
perts, selon crite`res d’inclusion et
exclusion de´termine´es au pre´alable.
Combinaison des donne´es selon le
mode`le de Mantel/Haenszel pour
les donne´es stable et le mode`le de
DerSimonian/Laird pour les donne´es
ale´atoires.
Re´sultats calcule´s selon The Revman
Software, et comprenant ; ame´lioration
clinique subjective, persistance des
signes vestibulaires a` un mois, irriga-
tion calorique a` 1 et 12 mois.
Me´thodologie parfaitement de´taille´e
et conforme aux recommandations,
mesure des re´sultats selon plusieurs
variables, description pre´cise des
posologies. Limite inhe´rente aux
faibles nombres d’e´tudes randomise´es.
V
Se´lection d’essais cliniques controlle´s
par 2 auteurs inde´pendants, et limita-
tion du risque de biais selon les crite`res
de The Cochrane Handbook for Sys-
tematic Review of Interventions. Me´ta-
analyse abandonne´e au profit de la re-
vue de litte´rature, car he´te´roge´ne´icite´
trop grande.
La mesure des re´sultats comprenaient
les crite`res ; ame´lioration de la symp-
tomatologie originale, ame´lioration de
la qualite´ de vie, diminution des
mesures du statut physiologique si
celui-ci e´tait reproductible a` la base.
Excellent recensement des dysfonc-
tions vestibulaires, mais dont les
nv ne constituent qu’un chapitre.
Me´thodologie ge´ne´rale a` l’ensemble
des dysfonctions, donc risque de biais
pour le cas particulier de la nv.
Table 3.2: Re´sume´ des spe´cificite´s de chaque publication utilise´e pour la mesure des re´sultats de l’effi-
cacite´ du traitement des sbi et des nv.
Il est surprenant de constater que les me´ta-analyses et les revues de litte´rature se basent
presque toujours sur les meˆmes e´tudes. Cette re´currence s’explique par le fait que seule une
petite fraction des e´tudes disponibles sont randomise´es. Sur ce petit nombre, une deuxie`me
se´lection s’impose pour ne garder que celles dont le proce´de´ de randomisation est explique´.
Vu l’importance de ces quelques e´tudes, nous allons lister brie`vement leurs caracte´ristiques
respectives (Table 3.3).
Notez bien que, contrairement aux tableaux pre´ce´dents, il s’agit ici des e´tudes spe´cifiques
utilise´es par les me´ta-analyses ou revues. Le niveau de preuve par publication est donc plus
faible, malgre´ le fait que chacune soit des essais cliniques controˆle´s. Les e´tudes 1 a` 7 concernent
les sbi, et les e´tudes 8 a` 13 repre´sente les nv.
3.4 Mesure statistique utilise´e dans les re´sultats
3.4.1 Rapport de cotes ou “odd ratio”
Une cote (ou un odd) est le rapport entre la probabilite´ d’un e´ve´nement et son comple´ment.
Cette notion est fre´quemment utilise´e par les parieurs : par exemple, on mise sur un cheval a`
“4 contre 1” si on estime que le cheval en question a 1 chance sur 5 de gagner la course et 4
chances sur 5 de la perdre. Par analogie, une cote donne le rapport entre les chances de maladie
et de non-maladie dans chaque groupe d’exposition.
Les re´sultats des me´ta-analyses se font donc dans la plupart des cas par ces odd ratios.
Cette mesure de de´pendance entre deux variables est conceptuellement tre`s proche de celle du
risque relatif ; en effet, dans les deux cas, l’odd du groupe traite´ peut s’exprimer comme un
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0 Re´fe´rence Population Intervention Controle
1 Desloovere et al., 1988 [25]. 54 traite´s vs. 48 gr. controˆle.
Prednisone (1 mg/kg/j) p.o.,
5 jours
Placebo oral, 5 jours
2 Klemm et al., 2007 [48] 52 traite´s vs. 52 gr. controˆle.
Hydroxyethyl 45 gr/j, dans
750 ml de NaCl isotonique, 6
jours.
Glucose 5 %, 750 ml/j, 6 jour.
3 Michel et al., 1991 [61]. 10 traite´s vs. 11 gr. controˆle.
Prostacyclin 25ng/kg/mn
dans 3 ml de NaCl 0.9 %,
6h/j, 5 jours.
Mannitol 30 mg dans 3 ml de
NaCl 0.9 %, 6h/j, 5 jours.
4 Olszewski et al., 1990 [69]. 15 traite´s vs. 15 gr. controˆle.
Prostacyclin 1.8 mg/kg/mn,
6h/j, 3 jours.
Placebo 6h/j, 3 jours.
5 Probst et al., 1992 [73]. 53 traite´s vs. 67 gr. controˆle.
Dextran 20 ml/j., posologie
selon sujets.
NaCl 0.9 %, 20ml/j.
6 Cinamon et al,. 2001 [18]. 10 traite´s vs. 11 gr. controˆle.
Prednisone (1 mg/kg/j) p.o.,
5 jours
Placebo oral, 5 jours.
7 Wilson et al. 1980 [102]. 33 traite´s vs. 86 gr. controˆle.
Dexamethasone 0.75-4.5 mg
2x/j., 10 jours
Placebo
8 Strupp et al., 2004 [86]. 35 traite´s vs. 38 gr. controˆle
Methylprednisone 10-100mg
pdt 1-7 jours
Lactose
9 Shupak et al,. 2008 [82] 15 traite´s vs. 15 gr. controˆle
Prednisone 1 mg/kg, dure´e
indetermine´e.
Lactose, dure´e indetermine´e
10 Ariyasu et al., 1990 [2] 10 traite´s vs. 10 gr. controˆle
Methylprednisolone 32 mg/j
pdt 4 jours, puis diminution
de dose sur 8 jours.
Lactose, dure´e indetermine´e.
11 Kitahara et al., 2003 [47]. 18 traite´s vs. 18 gr. controˆle.
Methylprednisolone 500 mg,
7 jours
Non disponible
12 Strupp et al,. 1998 [84] 39 participants au total
Re´habilitation vestibu-
laire (exercices d’accoutu-
mance base´s sur Cooksey-
Cowthorne, substitution
sensorielle, entrainement
fonctionnel)
Controˆle (pas d’exercice
spe´cifique mais un encour-
agement oral au mouvement).
13 Teggi et al., 2009 [90]
40 participants hospitalise´s
pour des vertiges rotatoires
aigus.
Re´habilitation vestibulaire
2 gr. controˆle ; continua-
tion des activite´s journalie`res
dans gr. 1, et aucune activite´
dans gr. 2
Table 3.3: Re´sume´ des spe´cificite´s de chaque e´tude utilise´e pour la mesure des re´sultats de l’efficacite´
du traitement des sbi et des nv. Les e´tudes 1 a` 7 concernent les sbi, les e´tudes 8 a` 13 les nv.
multiple du groupe non traite´. Par contre, il faut souligner le fait que l’interpre´tation de l’or
doit se faire prudemment, car il s’agit d’une amplification du rr. Ainsi, pour un rr<1, or va
tendre vers 0. Pour un rr>1, l’or tendra plus vers l’infini que son rr correspondant. Cette
sure´valuation s’appelle le biais intrinse`que de l’or.
3.4.2 La de´viation standard
La de´viation standard permet d’e´valuer la dispersion des mesures autour de la valeur
moyenne. La de´viation standard moyenne (dms) ponde`re la probabilite´ qu’une nouvelle valeur
soit comprise dans cette moyenne.
Chapitre 4
Re´sultats
4.1 Re´sultats de l’efficacite´ des traitements selon les me´ta-analyses
4.1.1 Me´ta-analyse I par J. Labus, sur la SBI : Meta-analysis for the effect
of Medical Therapy Vs. Placebo on Recovery of Idiopathic Sudden
Hearing Loss
Les conclusions de cette me´ta-analyse [53], qui a filtre´ un total de 1674 e´tudes entre 1979 et
2009, sont les suivantes ; il n’y a pas de diffe´rence significative entre un traitement me´dicamenteux
et un traitement placebo. Cinq me´thodes statistiques diffe´rentes ont e´te´ effectue´es, dont voici
le rendu principal ;
– Le gain moyen d’audition, entre traitement me´dical et placebo est de 0.79 dB, avec un
intervalle de confiance de 95%.
– L’effet moyen standardise´ (soit ponde´re´ par le nombre de patients dans chaque groupe)
est de 0.06
– La moyenne de re´cupe´ration est de 14.3 dB sous placebo, et 15.8 dB sous traitement
me´dical.
– L’analyse des donne´es dichotomiques sugge`re un effet du traitement me´dical statistique-
ment significatif avec un odd ratio de 2.18 (1.06-4.46).
Notons que la seule valeur statistiquement significative est celle des odd ratios, or nous avons
de´crit plus haut qu’il s’agit de la mesure statistique la plus faible.
Le premier but de la me´ta-analyse, qui e´tait d’estimer le pourcentage de re´mission spontane´e,
n’a pas pu eˆtre mene´ a` bien, car les auteurs ont estime´ que les e´tudes sur la question e´taient en
nombre trop faible pour eˆtre exploite´es. Les auteurs n’ont pas pu non plus comparer les types de
traitement entre eux, car, contrairement a` leur attente, toutes les e´tudes se´lectionne´es traitaient
de la meˆme the´rapie (rhe´ologique). Ils concluent cependant qu’aucun effet clinique significatif
ne justifie l’utilisation d’un traitement me´dical, et que l’e´volution sous placebo ne semble pas
avoir de moins bon re´sultats que celle sous traitement actif.
4.1.2 Me´ta-analyse II par A. Conlin, sur la SBI : Treatment of Sudden Sen-
sorineural Hearing Loss : A Systematic Review and A Meta-analysis
Cette me´ta-analyse se base sur un total de 2 essais cliniques controˆle´s comparant les ste´ro¨ıdes
au placebo et 3 essais cliniques controˆle´s comparant les ste´ro¨ıdes a` d’autres traitements. Ses
conclusions sont les suivantes ; malgre´ la tradition en Ame´rique du Nord de traiter la sbi avec
des ste´ro¨ıdes syste´miques, aucune e´vidence ne supporte cette pratique. Il n’y aucune preuve de
diffe´rence d’efficacite´ entre ste´ro¨ıdes et placebo, et il n’y a non plus aucune e´vidence en faveur
d’un quelconque autre traitement.
Notons que, contrairement a` I, les odd ratios sont les seules valeurs statistiques calcule´es.
Voici un bref rapport des odd ratios de cette me´ta-analyse ;
– Odd ratio entre ste´ro¨ıdes oraux et placebo, 2,47 (0.89-6.84). Calcule´ sur un total de 88
patients, provenant de 2 e´tudes [18,102].
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– Odd ratio entre antiviral plus ste´ro¨ıde versus placebo plus ste´ro¨ıde, 0,92 (0.29-2.92). Cal-
cule´s sur un total de 138 patients, provenant de 2 e´tudes [94,101].
– Odd ratio entre ste´ro¨ıdes et autres the´rapie, 1,27 (0.64-2.55). Calcule´e sur un total de 183
patients, provenant de 2 e´tudes [18,52].
Les auteurs de´duisent que l’absence de preuve rend l’utilisation des ste´ro¨ıdes injustifie´e, et
que la pratique actuelle de les employer comme gold standard, en Ame´rique du Nord en tout
cas, est infonde´e.
4.1.3 Me´ta-analyse IV par J. Goudakos, sur la nv : Corticosteroids in the
Treatment of Vestibular Neuritis : A Systematic Review and A Meta-
analysis
Les auteurs de cette me´ta-analyse [33] ont se´lectionne´s des e´tudes prospectives randomise´es
controˆle´es comparant des corticoste´ro¨ıdes a` un traitement placebo chez des patients souffrant de
nv. Trois e´tudes ont pu eˆtre compare´es par me´ta-analyse. Il semble que la re´cupe´ration calorique
soit significativement meilleure dans le groupe traite´ par ste´ro¨ıdes, par contre, la re´cupe´ration
clinique est similaire dans les deux groupes.
Des mesures statistiques ont e´te´ faites pour les trois parame´tres suivants ; 1) diminution
des symptoˆmes cliniques, 2) re´cupe´ration comple`te au test calorique et 3) late´ralisation du test
calorique a` electronystagmogramme (eng).
– 1)Odd ratio a` un mois apre`s l’initiation de la the´rapie ; 1.45 (0.26-8.01), soit non signifi-
catif. Aucun changement n’est constate´ a` 3 mois (OR 1.71), ni a` 6 mois (OR 1.75).
– 2)Odd ratio a` un mois apre`s l’initiation de la the´rapie ; 12.64 (2.6-61.52), soit significative-
ment diffe´rent. A 12 mois, OR de 6.35 (2.25-17.39), toujours conside´re´ comme significatif.
– 3)Ici, les calculs sont faits a` partir d’une seule e´tude, donc le niveau de preuve est plus
bas, et le calcul d’OR n’est pas faisable. Mesure du poids moyen de diffe´rence (weighted
mean difference) ; -12.15, soit significatif.
L’administration de cortico¨ıdes permet donc une re´cupe´ration plus rapide au test calorique,
mais il s’agit d’un test de laboratoire, qui ne refle`te en rien les symptoˆmes subjectifs du patient
ni son niveau d’incapacite´. Pour ces raisons, les auteurs concluent que leur utilisation n’est pour
l’instant pas justifie´e dans la nv, et que d’autres essais cliniques randomise´s sont ne´cessaires
pour e´tablir ce fait avec plus de certitude.
4.1.4 Re´sume´ des re´sultats selon les me´ta-analyses
Le bilan des diffe´rentes me´ta-analyses est donc plutoˆt de´favorable a` l’utilisation de the´rapies
me´dicamenteuses dans le traitement des de´ficits vestibulaires et cochle´aires idiopathiques. Les
me´ta-analyses constituent un atout pre´cieux pour e´lever le niveau de preuve par rapport a` des
e´tudes individuelles, mais elles pre´sentent l’inconve´nient de ne pouvoir analyser qu’une petite
quantite´ d’e´tudes, afin de maintenir une homoge´ne´icite´ suffisante. Les revues de litte´rature
permettent a` l’inverse un survol global de publications he´te´roge`nes. C’est ce que nous allons
voir dans ce prochain chapitre.
4.2 Re´sultats de l’efficacite´ des traitements selon les revues de
litte´rature.
Les re´sultats que nous allons exposer a` pre´sent ne proviennent pas de notre propre analyse.
Il s’agit d’un compte rendu des revues syste´matiques de´crites dans la table 3.1, a` savoir les
publications IIa, III, IVa et V. Ces publications reposent elles-meˆmes sur des e´tudes individuelles
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que vous trouverez en table 3.3. Dans ce chapitre, nous allons de´crire les re´sultats de la litte´rature
actuelle en prenant chacun des traitements compare´s.
4.2.1 Revue de la litte´rature disponibles sur la SBI
Ste´ro¨ıdes versus placebo
Il n’existe que 2 e´tudes cliniques prospectives comparant un traitement ste´ro¨ıdien a` un
traitement placebo [21]. Elles ont toutes les deux une qualite´ de me´thodologie basse selon les
crite`res de Cochrane [99] (niveau C). Il s’agit des e´tudes de Wilson [102] et de Cinamon [18].
Wilson et al. ont traite´s un total de 33 patients avec des doses varie´es de methylprednisone
ou de dexamethasone. L’e´volution auditive e´taient e´value´s avec des mesures du pta a` 4 semaines
puis a` 3 mois post perte auditive. Les fre´quences exactes teste´es au pta n’ont pas e´te´ trouve´es.
Les re´sultats e´taient cate´gorise´s en “re´cupe´ration” ou en “non-re´cupe´ration”. Cette dernie`re
e´tait de´finie comme une re´cupe´ration de moins de 50% d’audition sur la perte initiale. Un taux
significativement plus e´leve´ de re´cupe´ration dans le groupe traite´ a e´te´ trouve´ (61% vs. 32%).
Cinnamon et al. ont administre´ de la prednisone (1mg/kg/j) au groupe traite´. Ils ont ensuite
mesure´ la pta, l’audition dans les hautes fre´quences et la capacite´ de discrimination verbale a`
6, 14 et 90 jours post-traitement. Les patients e´taient cate´gorise´s en “ame´lioration”ou en “non-
ame´lioration”, ce en tenant compte des 4 variables de base liste´es ci-dessus. Aucun score n’e´tait
ame´liore´ sous ste´ro¨ıdes.
On constate donc que si la premie`re e´tude seule e´tait favorable au ste´ro¨ıdes, cette observation
n’est plus valable en perspective avec la deuxie`me . De plus, les donne´es de la premie`re sont a`
conside´rer avec prudence, car plusieurs pre´cautions de base ne sont pas respecte´e ; tout d’abord,
Wilson et al. ne mentionnent pas sous quelle base la distribution en groupe traite´ et non traite´
s’est faite, mais il est probable que les patients eux-meˆmes aient pu choisir de quel traitement
ils voulaient be´ne´ficier, l’e´tude n’e´tant pas faite en aveugle. Il existe donc un risque de biais non
ne´gligeable, puisqu’on peut imaginer que les patients souffrant de formes plus se´ve`res e´taient plus
enclins a` prendre le traitement me´dicamenteux. La randomisation e´tait de ce fait inade´quate, et
cela s’observe par une distribution inhomoge`ne entre les 2 groupes. Ainsi, l’aˆge, la se´ve´rite´ des
syptoˆmes et le type d’audiogramme e´taient autant de variables ine´gales entre les 2 groupes [99].
Antiviraux plus ste´ro¨ıdes versus placebo plus ste´ro¨ıdes
Il existe 4 e´tudes qui ont compare´ un traitement antiviral plus ste´ro¨ıdien a` un traitement
placebo plus ste´ro¨ıdien, mais aucune d’entre elles n’a trouve´ de re´sultat probant [83,94,95,101].
Tucci et al. ont administre´ du valacyclovir (3 x 1 gr/j pendant 10 jours) plus de la prednisone
(80-20 mg/j pendant 12 jours) a` 39 patients, et la meˆme dose de prednisone plus un placebo a`
29 autres patients. Les re´sultats e´taient mesure´s en score de pta et de dicrimination verbale.
Aucune diffe´rence entre les 2 groupes n’a e´te´ constate´e. Westerlaken et al. ont traite´ 37 patients
avec de l’acyclovir (3x10mg/kg/j pendant 7 jours) et de la prednisone (1mg/kg/j pendant 7
jours) et 33 patients controˆles avec de la prednisone seule. Les re´sultats e´taient e´value´s a` 12
mois, avec une mesure du pta et des symptoˆmes subjectifs du patient (sensation de pression,
tinnitus, vertige). Aucune diffe´rence significative n’a e´te´ rapporte´e. Stochroos et al. ont utilise´s
le meˆme protocole que leur colle`gues Westerlaken et al., en comparant 22 patients traite´s par
acyclovir et cortisone contre 31 d’un groupe controˆle. Les meˆmes variables de re´sultats ont
e´te´ e´value´s, avec, en plus, une mesure du re´flexe stape´dien et une tympanome´trie a` 1, 3 et 12
mois post-traitement. Aucune diffe´rence significative n’e´tait objectivable. Uri et al. ont explore´
la meˆme question sous forme de repre´sentation graphique, et la` encore aucun traitement n’a
prouve´ son efficacite´.
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Ste´ro¨ıdes versus autre the´rapie
Cinamon et al. [18] ont compare´ 10 patients traite´s par oxycarbothe´rapie (inhalation de 5%
de dioxyde de carbone et 95% d’oxyge`ne) avec un groupe controˆle de 11 patients traite´ par de
la prednisone. Les re´sultats tenaient compte de la pta, de la discrimination du discours et de
l’audition dans les hautes fre´quences. Ils ne trouve`rent pas de diffe´rence significative entre les
2 groupes [18]. Kubo et al. [52] ont compare´ les groupes suivants ; dans le premier, 82 patients
recevaient un anti-coagulant (batroxobin) en intraveineux (80 U) et un placebo oral sur 13 jours,
alors que 80 patients du second groupe recevaient du betamethasone en intraveineux et par oral
et un placebo intraveineux. La mesure des re´sultats se faisait a` partir de l’ame´lioration du pta.
Les patients e´taient cate´gorise´s selon leur niveau de re´cupe´ration ; comple`te, bonne, acceptable
ou absente. Kubo et al. ont reporte´ un effet positif de la batroxobin. Toutefois, si l’on applique
la meˆme de´finition d’ame´lioration que celle utilise´e par Cinamon et al., la diffe´rence constate´e
entre batroxobin et ste´ro¨ıdes s’annule [21].
The´rapies vasoactives et he´modilution
Quatre essais cliniques controˆle´s ont e´tudie´ l’utilite´ des the´rapies vasoactives et he´modilutives
dans le traitement de la sbi [9, 51, 73, 75]. Les traitements aborde´s incluaient la pentoxifylline,
le dextran, le Ginkgo biloba et la nifedipine. Aucune de ces e´tudes n’ont rapporte´ de diffe´rence
significative entre le groupe traite´ et le groupe controˆle [21].
Autres the´rapies
Cinq essais cliniques controˆle´s ont e´value´s l’efficacite´ d’autres the´rapies [45,55,64,68,87], dont
seulement deux ont rapporte´ des re´sultats significatifs. Ainsi, Joachims et al. [45] ont compare´
des patients traite´s a` la vitamine E en addition du traitement standart (ste´ro¨ıde, carboge`ne,
magne´sium) a` un groupe traite´ par traitement standart uniquement. Ils ne purent de´montrer
une diffe´rence en terme de pta, par contre, ils observe`rent un taux de re´cupe´ration ame´liore´,
pour autant que ce taux soit calcule´ comme suit ; gain en dB apre`s le traitement divise´ par la
diffe´rence en dB entre les deux oreilles avant le traitement, le tout multiplie´ par 100. Topuz
et al. [93] ont compare´ un groupe recevant de l’oxyge`ne hyperbare en plus d’un traitement
standart (prednisone, rheomacrodex,diadepam et pentoxyfylline) a` un groupe controˆle sous
traitement standart uniquement. Ils ont rapporte´ un taux augmente´ de re´cupe´ration dans le
groupe traite´ par oxyge`ne hyperbare, mais le temps apre`s lequel ce re´sultat e´tait e´value´ n’a
malheureusement pas e´te´ pre´cise´. Les trois autres essais cliniques controˆle´s, qui e´tudiaient le
fibrinoge`ne, l’activateur du plasminoge`ne et la protaglandine E1, n’ont pas rapporte´ de re´sultats
positifs.
4.2.2 Revue de la litte´rature disponibles sur la NV
La re´cente revue de Cochrane par Hillier et al. [42] permet une survol de 27 essais cliniques
randomise´s, mais a l’inconve´nient de traiter des de´sordres vestibulaires dans leur ensemble.
Leur re´sultat global est qu’une re´habilitation vestibulaire est un moyen efficace d’ame´liorer la
symptomatologie des dysfonctions vestibulaires, hormis pour le sous-groupe des vppb.
La re´habilitation vestibulaire est compare´e a` d’autres formes de prise en charge (placebo,
traitement me´dicamenteux, manoeuvres passives) et apparait, de manie`re globale, meilleure
que celles-ci. La re´habilitation comprend un ensemble de me´thodes ; exercice de coordination
entre vision et mouvement de la teˆte, entrainement a` l’e´quilibre, exercice de marche ou encore
manoeuvre de de´sensibilisation progressive aux symptoˆmes. Il n’y a pas d’e´vidence qu’une forme
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de re´habilitation soit meilleure qu’une autre, mais toutes ame´liorent l’e´quilibre, les vertiges et
la mobilite´ ge´ne´rale.
Re´habilitation vestibulaire versus controˆle (placebo, pas d’intervention)
Treize essais cliniques randomise´s [19,20,32,40,41,43,76,84,90,97,105–107] ont analyse´ cette
comparaison, et des re´sultats significatifs en faveur de la re´habilitation ont e´te´ trouve´s. Voici
les valeurs principales calcule´es ;
– Ame´lioration subjective des vertiges ; OR de 2.67 (1.85-3.86), base´ sur 4 e´tudes [43, 105–
107].
– Ame´lioration des symptoˆmes de vertiges selon e´chelle standardise´e ; DMS de -0.68 (-0.87
a` -0.49), base´ sur 3 e´tudes [105–107].
– Augmentation des activite´s quotidiennes ; DMS de -2.71 (-4.17 a` -1.25), base´ sur 1 e´tude
[76].
– Ame´lioration du handicap ; DMS de -0.8 (-1 a` -0.6), base´ sur 4 e´tudes [32,90,106,107].
Ces re´sultats sont suffisement significatif statistiquement pour favoriser le groupe traite´ par
re´habilitation. Les seules mesures qui e´taient non-significatives entre les 2 groupes e´taient celles
du test de Romberg et de la posturographie.
Re´habilitation vestibulaire versus autre traitement
Parmi les e´tudes sur cette comparaison, six e´taient exploitables et avaient des donne´es
suffisantes pour permettre une analyse globale [4,16,19,20,43,96]. Les re´sultats e´taient que les
autres traitements (et plus spe´cifiquement les manoeuvres physiques) e´taient plus utiles que
la re´habilitation pour les vppb uniquement. La re´habilitation semblait par contre plus efficace
pour les autres sous-groupes (dont la nv), surtout selon la mesure de la stabilite´ lors de la
de´marche (DMS de -0.87, de -1.69 a` -0.06). Par contre, la diffe´rence e´tait non-significative pour
la mesure des nause´es, de l’intensite´ des vertiges et de l’ame´lioration du handicap.
Ste´ro¨ıde versus placebo
Les e´vidences sur l’efficacite´ des ste´ro¨ıdes dans la nv sont controverse´es. La revue de litte´rature
de Brandt et al. [8] synthe´tise le peu de litte´rature existant sur le sujet ; la premie`re e´tude [86]
tend a` montrer que la methylprednisone ame´liore significativement le pronostic, mais elle est a`
conside´rer avec grande prudence car la re´partition des patients entre les groupes est tre`s inho-
moge`ne, laissant supposer un certain biais de se´lection. La seconde e´tude [82] e´taye l’hypothe`se
d’une certaine utilite´ des ste´ro¨ıdes, lesquels favoriseraient une re´cupe´ration plus pre´coce de la
fonction vestibulaire. Les auteurs pre´cisent cependant que le pronostic au long terme n’est pas
modifie´.
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Chapitre 5
Discussion
Les e´vidences sur les sbi et sur les nv restent controverse´es. Dans l’e´tat actuel des con-
naissances, uniquement des traitements non me´dicamenteux se re´ve`lent ebm, et ce pour les nv
uniquement. Il n’y a donc pas de traitement me´dicamenteux ebm ni pour les sbi ni pour les
nv. Il est probable que l’on be´ne´fie, dans le futur, d’un niveau de preuve plus e´leve´ sur la ques-
tion. En effet, si notre manque de connaissance est duˆ en partie a` des facteurs non modifiables
(faible incidence, haute proportion de re´cupe´ration spontane´e), il est aussi imputable a` une
de´ficience dans la me´thodologie et dans le rendu des e´tudes disponibles. Aussi, certaines con-
signes devraient eˆtre respecte´es dans l’e´laboration d’e´tudes afin d’ame´liorer leur homoge´ne´ite´
et de permettre, dans un second temps, des me´ta-analyses de plus grande envergure. Nous
allons faire ici quelques suggestions quant aux points qui me´riteraient d’eˆtre traite´s dans les
publications a` venir.
5.1 A ame´liorer pour un meilleur niveau de preuve
5.1.1 Points ne´cessaires dans les e´tudes individuelles
Pour pouvoir se pre´valoir du titre d’e´tude randomise´e, il est ne´cessaire de de´crire explicite-
ment la manie`re dont la randomisation a e´te´ faite. Il existe des crite`res de me´thodologie a`
suivre pour mener a` bien une randomisation sans biais [79]. La me´thode d’affectation en groupe
constitue par exemple un point qui devrait toujours eˆtre de´crit. Or, la plupart des e´tudes sont
brumeuses sur cet aspect [42].
Il serait ne´cessaire aussi de rapporter les niveaux d’auditions en dB, avec les donne´es con-
cernant les de´viations standarts et les de´viations moyennes, ce pour permettre un analyse
statistique plus pousse´e. En effet, beaucoup d’e´tudes actuelles ne citent que l’une de ces deux
de´viations [21].
Etant donne´ l’importance de certains facteurs pronostics dans l’e´valuation des de´ficits cochle´o-
vestibulaires, il faudrait connaˆıtre la re´partition de ces facteurs dans les diffe´rents groupes com-
pare´s. Ainsi, une stratification selon l’aˆge, le genre, la se´ve´rite´ initiale des symptoˆmes et le type
de surdite´ devrait eˆtre syste´matiquement effectue´e.
Il est surprenant de constater le grand nombre d’e´tudes randomise´es dont la proce´dure du
groupe controˆle diffe`re largement de celle du groupe traite´. Or, pour une comparaison optimale
entre deux groupes, il est primordial que le groupe controˆle soit le plus similaire possible au
groupe traite´, ce pour de´terminer l’effet re´el du traitement teste´, inde´pendemment des biais
exte´rieurs.
Pour le cas particulier des nv, les re´sultats devraient comporter des de´tails sur l’ame´lioration
clinique des patients. Actuellement, un seul essai clinique controˆle´ rapporte cette variable, alors
qu’il s’agit du facteur le plus important pour de´terminer une ame´lioration globale. La plupart
des e´tudes ne mesurent les re´sultats qu’en terme de re´cupe´ration calorique, laquelle ne refle`te
pas l’ame´lioration subjective du patient. De plus, le test calorique e´value seulement la fonction
du canal semi-circulaire horizontal. La re´ponse calorique de´pend en outre de la morphologie de
l’oreille, de la pneumatisation des cellules masto¨ıdes et de l’e´tat d’alerte du patient [23,27,108].
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Finalement, il faut eˆtre conscient du fait que le test calorique n’e´value que les basses fre´quences
du re´flexe vestibulo-oculaire (jusqu’a` 0.003 Hz).
Toujours concernant les nv, une e´valuation de la re´habilitation devrait concerner a` la fois
les symptoˆmes “statiques” (soit sans mouvement de la teˆte) et les symptoˆmes “dynamiques”.
Ces derniers s’observent lors de mouvements rapides de la teˆte et sont dus a` l’insuffisance du
re´flexe vestibulo-occulaire.
5.1.2 Ne´cessite´ de de´finition commune
Nous l’avons de´ja` mentionne´ a` plusieurs reprises, le manque de de´finition commune pour la
sbi rend la comparaison entre les e´tudes difficile. Aussi, il faudrait un consensus international
pour e´tablir une de´finition unique. En attendant un tel consensus, il faudrait se baser sur la
de´finition propose´e par le US National Institute for Deafness and Communication Disorders
(NICDC) [6] cite´e dans l’introduction, car il s’agit de la de´finition la plus employe´e par les
diffe´rents auteurs.
Le meˆme proble`me se pose sur la de´finition du terme ame´lioration de l’audition, surtout
quand celui-ci est traite´ par des variables dichotomiques. On estime une variabilite´ I2 de 29.1%
sur cette de´finition seule [53]. Cela s’explique par des diffe´rences de 30% (entre 45% et 75%)
quant a` l’estimation de l’ame´lioration des symptoˆmes. Pour diminuer le flou statistique que
cela engendre, une de´finition quantitative, en dB, de l’ame´lioration de l’audition devrait eˆtre
adopte´e. Une solution serait de de´finir 4 cate´gories, en fonction du pourcentage de re´cupe´ration
du pta. Entre 0 et 25% d’ame´lioration du pta, la re´cupe´ration serait “ne´gligeable”, entre 25 et
50% “suffisante”, entre 50 et 75% “bonne”, et entre 75 et 100% “excellente”.
Quant a` la nv, il faudrait aussi une homoge´ne´ite´ dans la de´finition de sa re´mission. En
attendant cela, il serait profitable de mesurer trois variables de re´sultats, selon les recommanda-
tions Cochrane [42], a` savoir les troubles fonctionnels (vertiges, e´tourdissement, geˆne visuelle),
les restrictions d’activite´ (parame`tre d’e´quilibre er de de´marche) et l’impact sur la vie sociale
(e´valuation de qualite´ de vie).
5.2 Les risques de biais
Tous les essais cliniques comportent des risques non ne´gligeables de biais, et les essais sur
les de´ficits cochle´aires et vestibulaires ne de´rogent pas a` cette re`gle. Nous n’allons pas parler
ici des risques ge´ne´raux de biais (biais de se´lection, biais de confusion, biais de connaissance),
lesquels sont similaires dans chaque e´tude. Nous traiterons plutoˆt des biais spe´cifiques au cas
pre´sent.
5.2.1 Biais a` craindre dans les e´tudes sur les sbi et nv :
– Le fait de calculer le gain d’audition comme une moyenne du gain sur plusieurs fre´quences
peut mener, selon certains auteurs [48], a` une dilution de l’efficacite´ des traitements re-
spectifs.
– Dans les e´tudes comparant les traitements ste´ro¨ıdes a` un autre traitement, les patients
susceptibles de mal tole´rer le dosage de ste´ro¨ıdes sont exclus de l’e´tude. La population
e´tudie´e n’est donc pas repre´sentative de la population re´elle.
– Vu que dans les sbi, le pourcentage de re´mission spontane´e est e´leve´ et survient relative-
ment toˆt apre`s l’apparition des symptoˆmes [26,35], il est probable que plus les symptoˆmes
persistent, plus le pronostic est de´favorable. Or, dans les e´tudes prospectives, les patients
ne sont pas vus au meˆme stade, et le temps de mise en place d’un traitement varie d’un
a` dix jours dans les e´tudes de Wilson [102] et de Cinamon [18].
5.2.1 Biais a` craindre dans les e´tudes sur les sbi et nv : 19
– Un autre biais peut provenir d’un processus d’auto-se´lection ; en effet, ceux qui re´cupe´rent
vite ne vont pas chercher d’aide me´dicale, et donc ne seront pas admis dans les e´tudes.
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Chapitre 6
Conclusions et perspectives
Aujourd’hui, l’administration d’un traitement me´dicamenteux pour les sbi et les nv n’est
pas justifiable selon l’EBM. Les ste´ro¨ıdes ne devrait donc pas eˆtre prescrits d’emble´e. Par contre,
la re´habilitation vestibulaire est un traitement suˆr et efficace des nv. Elle apparait, de manie`re
globale, meilleure aux autres formes de prise en charge.
Des nouveaux essais cliniques sont ne´cessaires, mais pour e´lever le niveau de preuve actuel,
leur me´thodologie devra eˆtre suffisante. Nous espe´rons que les quelques pistes e´labore´es dans le
chapitre pre´ce´dant pourront servir de pre´liminaire dans l’e´laboration d’e´tudes futures.
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